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Afejlett nyugati országokban akardiovaszkuláris betegségekokozzák a legtöbb halálesetet,
és a kardiovaszkuláris halálozás ha-
zánkban is a vezetõ halálok. Epidemi-
ológiai megfigyelések és korábbi nagy
multicentrikus, kettõs vak, prospektív
vizsgálatok alapján az egyik legismer-




ták a lipidcsökkentõ kezeléssel kap-
csolatos orvosi szemléletet, ma a nagy
kardiovaszkuláris kockázatú csoport-
ba tartozó egyéneknél az elsõdleges
szempont az LDL-koleszterin csökken-
tése és a 2,5 mmol/l-es célérték el-
érése. Az 1990-es években lezárult
nagy klinikai vizsgálatok azt mutatták,
hogy mind a primer, mind a szekunder
prevencióban alkalmazott statinkeze-
lés az össz-, és a kardiovaszkuláris ha-
lálozás csökkenését eredményezi (1-
3). Robinson és munkatársai 18 tanul-
mány metaanalízisét elvégezve arra
hívták fel a figyelmet, hogy a betegek
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nem-halálos szívinfarktus és kardio-
vaszkuláris halálozás kockázata lineá-
ris, és pozitív összefüggést mutat az
LDL-koleszterinszinttel, függetlenül at-
tól, hogy milyen terápia hatására jött
létre (1), ami azt erõsíti, hogy a kar-
diovaszkuláris prevenció szempontjá-
ból a lipidparaméterek közül az LDL-
koleszterinszint csökkenése az elsõdle-
ges. 
A Cholesterol Treatment Trialist Colla-
boration (CTTC) 14 randomizált – sta-
tinnal végzett tanulmány alapján –
90.056 egyén adatait elemezve azt
igazolta, hogy 1 mmol/l LDL-C csök-
kenés a major kardiovaszkuláris ese-
mények 21%-os csökkenését eredmé-
nyezi (2). 
Gould és munkatársai 216.616
egyént magába foglaló 62 randomi-
zált lipidcsökkentõ tanulmány meta-
analízisét elvégezve azt állapították
meg, hogy 1 mmol/l-es LDL-C csök-
kentés az AMI és instabil angina gya-
koriságát 27%-kal, az iszkémiás szív-
betegség okozta halálozást pedig
28%-kal csökkenti (3). Ugyanakkor az
említett tanulmányok is bizonyítják,
hogy annak ellenére, hogy a statinke-
zelés mind az összhalálozást, mind a
kardiovaszkuláris halálozást szignifi-
kánsan csökkenti, a statinterápia mel-
lett még számottevõ kardiovaszkuláris
rizikó marad, amely kedvezõtlenül be-
folyásolja a betegek jelentõs részének
az életkilátását és az életminõségét. 
A reziduális rizikó nagy marad az in-
tenzív statinkezelés után is (1. ábra). 
A PROVE IT-TIMI (The Pravastatin or
Atorvastatin Evaluation and Infection
Therapy – Thrombolysis in Myocardial
Infarction (22)) vizsgálatban 4562
akut koronária szindrómában szenve-
dõ beteget vizsgáltak. A betegek egyik
fele a szokványos dózisú 40 mg
pravastatin kezelésben részesült, míg
másik fele nagy adagú, 80 mg ator-
vastatint kapott. A szokványos dózisú
terápia mellett 2,47 mmol/l-es, a
nagydózisú atorvastatin kezelés mel-
lett 1,61 mmol/l LDL-koleszterin érté-
ket értek el. Ez a vizsgálat bizonyítékot
szolgáltatott arra is, hogy az alacso-
nyabb LDL-koleszterinszint mellett a
korábbi célértékhez képest is jelentõs
mértékû klinikai javulást lehet elérni.
Ennek ellenére az intenzív statinkeze-
lésben részesült betegek 22,4%-ánál
észleltek major kardiovaszkuláris ese-
ményt (4). A maradék kockázat jelen-
tõs voltát igazolta az IDEAL (Incremen-
tal Decrease in Endpoints Through
Aggressive Lipid lowering) és a TNT
(The Treating to New Targets) -vizs-
gálat is. Az IDEAL-ban a 4,8 éves ke-
zelés során az intenzív lipidcsökkentõ
80 mg atorvastatin kezelésben része-
sült betegek 12%-ában észleltek ma-
jor kardiovaszkuláris eseményeket (5).
A TNT-vizsgálatban a 4,9 éves köve-
tés során a 80 mg atorvastatin kezelés
mellett a betegek 8,7%-ánál volt ma-
jor kardiovaszkuláris esemény (6). 
Ezek az adatok arra utalnak, hogy az
LDL-célérték elérése fontos és elsõdle-
ges a lipidcsökkentõ kezelésben, en-
nek ellenére a magas kockázatú bete-
geknél az LDL-koleszterin célérték el-
érése a terápia szempontjából csak
egy szuboptimális tényezõ, számotte-
võ a reziduális rizikó. 








A már említett TNT-vizsgálat lehetõsé-
get ad a maradék kockázat ponto-
sabb értelmezésére. Az itt elért 1,77
mmol/l LDL-koleszterinszint csökkenés
optimálisnak mondható, mert ez az
igen nagy kockázatú katergóriában a
célérték. Ennek ellenére így is a bete-
gek jelentõs részében (8,7%) történt
nem várt kardiovaszkuláris esemény
(6). Lényegében ez képezi a reziduális
rizikót, amit tovább kellene csökkente-
1. ÁBRA: REZIDUÁLIS KARDIOVASZKULÁRIS RIZIKÓ INTENZÍV STATIN TERÁPIA UTÁN
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nünk. Ezt a maradék kockázatot rész-
ben nem befolyásolható rizikófaktorok
(nem, életkor, öröklés), részben a be-
folyásolhatók adják (2. ábra), és ez
utóbbiak között jelentõs szerepet ját-




A HDL-koleszterin csökkentésének je-
lentõségét igazolja Barter és munka-
társai elemzése a TNT-vizsgálat alap-
ján (7). A 3. ábra a vizsgálat során el-
ért LDL-koleszterin tercilisekben ábrá-
zolja a kardiovaszkuláris események
elõfordulási gyakoriságát a HDL-ko-
leszterinszint függvényében. Jól látha-
tó, hogy az igen nagy kockázatú bete-
gek számára ajánlott 1,8 mmol/l LDL-
koleszterinszint esetén is, az esemé-
nyek gyakorisága fokozatosan csök-
kent a HDL-koleszterinszint emelkedé-
sével, ami ezen lipidfrakció jelentõsé-
gét húzza alá. 
Genest és munkatársai szerint korai
ISZB-ben szenvedõk között a kombi-
nált hyperlipoproteinaemia elõfordu-
lása 40%, míg a csökkent HDL-é
39%, ugyanakkor a tisztán csak ma-
gas koleszterinszint elõfordulását
11%-ban észlelték (8). Genest és
munkatársai másik vizsgálatukban ar-
ról számoltak be, hogy magas (4,17
mmol/l feletti) LDL-koleszterinszint a
korai ISZB-sek 34%-ában fordult elõ,
ugyanakkor a betegek több mint felé-
ben (57%) alacsony volt a HDL-
koleszterinszint (9). Korai infarktust el-
szenvedett nõknél és férfiaknál na-
gyobb volt a kockázat akkor, ha a
HDL-koleszterinszint alacsony volt.
Korai miokardiális infarktusban szen-
vedõ 87 férfi és 15 nõbeteget vizsgál-
va az átlagos LDL-koleszterinszintet
3,4 mmol/l-nek találták, amely érték
megfelelt az Amerikai Egyesült Álla-
mok lakossága átlagos LDL-szintjé-
nek. Viszont a korai infarktuson átesett
betegek trigliceridszintje szignifikán-
san magasabb és HDL-koleszterin-
szintje szignifikánsan alacsonyabb volt
azon betegekhez képest, akiknek nem
volt ISZB-jük (8). 
Ma már az USA-ban egyre gyakoribb
az olyan szívinfarktusos betegek elõ-
fordulása, akik LDL-koleszterinszintje
3,39 mmol/l körül van, ami a lakos-
ság átlagos LDL-koleszterinszintjét
reprezentálja, ugyanakkor ezeknél a
betegeknél gyakran figyelhetjük meg
a HDL-koleszterinszint alacsony voltát.
Az Amerikai Egyesült Államokban a
Third National Health and Nutrition
Examination Survey keresztmetszeti
vizsgálatban meghatározták más rizi-
kófaktorok mellett a lipidparamétere-
ket is. Az idõs populáció több mint
1/3-ánál a kívánatosnál alacsonyabb
HDL-koleszterinszintet találtak: férfiak
esetében 35%-os gyakorisággal volt
1,02 mmol/l, a nõk 39%-ban 1,28
mmol/l alatti az érték. Az alacsony
HDL, az ISZB szignifikáns, közvetlen és
független rizikófaktora. Az alacsony
HDL-koleszterin általában magas tri-
gliceridszinttel jár együtt, aminek hát-
terében a remnant lipoproteinek fel-
szaporodását észleljük (10). A Fra-
mingham-vizsgálat is arra hívta fel a
figyelmet, hogy a kardiovaszkuláris
események szignifikánsan növekedtek
a 0,87 mmol/l-nél alacsonyabb HDL-
szinttel rendelkezõ nõbetegekben (11,
12). A tanulmány arra is rámutatott,
hogy a HDL-csökkenés szignifikánsan
hozzájárul a kardiovaszkuláris rizikó-
hoz minden LDL-szintnél, még optimá-
lis LDL-szinttel (<2,5 mmol/l) rendel-
kezõ egyéneknél is, amennyiben a
HDL alacsony, növekszik a kardio-
vaszkuláris rizikó (13). 
A HDL-koleszterin kardiovaszkuláris ri-
zikót csökkentõ hatásában a reverz
koleszterin transzportban játszott sze-
repe jelentõs lehet, amely alatt azt ért-
jük, hogy elõsegíti a perifériás sejtek-
bõl, a habos sejtekbõl a koleszterin el-
távolítását (14). Ezen kívül az antioxi-
dáns, gyulladásgátló hatás is csök-
kenti az ateroszklerózis kialakulását és
progresszióját (10, 14, 15). Az anti-
trombotikus, apoptosis-ellenes hatása
endothel regenerációt elõsegítõ és
vazodilatátor hatása szintén lassítja és
gátolja az ateroszklerózis folyamatát
(15, 16). Korábbi tanulmányok me-
taanalízise azt mutatta, hogy 1 mg/dl
(0,026 mmol/l) HDL-növekedés az
ISZB rizikóját férfiakban 2%-kal, nõk-




RÓZISBAN ÉS A KARDIO-
VASZKULÁRIS SZÖVÕDMÉ-
NYEK KIALAKULÁSÁBAN
A VLDL és más trigliceridben gazdag
lipoproteinek képesek az artériafalba
bejutni és az LDL-hez hasonlóan elõ-
segíteni a habossejt-képzõdést, az
ateroszklerózis folyamatát. A triglice-
ridszint emelkedése az aterogén rem-
nant lipoproteinek markere. A VLDL a
rendelkezésre álló mérhetõ remnant
lipoprotein, amely gyakran kombiná-
lódik az LDL-lel. A VLDL+LDL=non-
HDL. Magas szérum trigliceridszint
esetén a non-HDL-koleszterin mérés
jobban reprezentálja az aterogén li-
poproteineket, mint az LDL-koleszte-
rin. A non-HDL magába foglalja az
összes aterogén lipoproteint, így az
LDL-t, VLDL-t, Lp(a)-t, IDL-t (10). 2,3
mmol/l-nél magasabb trigliceridérték
esetén az NCEP ATP-III ajánlása alap-
ján az LDL-koleszterin után a másod-
lagos cél a non-HDL-koleszterin célér-
ték elérése (18). Sarwar és munkatár-
3. ÁBRA: NAGY KARDIOVASZKULÁRIS ESEMÉNYEK ELÕFORDULÁSA A HDL-, ÉS LDL-KOLESZTERIN
SZINTEK ALAPJÁN A TNT-VIZSGÁLATBAN











sai 29 prospektív tanulmány meta-
analízisét elvégezve vizsgálta a
triglicerid és az ISZB közötti összefüg-
gést. A tanulmányba 262.525 egyén
adatait vonták be. Vizsgálati eredmé-
nyük arra utal, hogy a magas triglice-
rid értékkel rendelkezõ egyéneknél je-
lentõsen nõ az ISZB rizikója az ala-
csony értékkel rendelkezõkhöz képest,
függetlenül a nemtõl, a követés idõ-
tartamától és az éhomi státustól (19).
A PROVE IT-TIMI-tanulmány utólagos
elemzése azt mutatta ki, hogy az 1,8
mmol/l LDL-koleszterin értékkel ren-
delkezõ egyéneknél szignifikánsan ke-
vesebb kardiovaszkuláris esemény
fordult elõ akkor, ha a triglicerid 1,7
mmol/l-nél kisebb volt (4. ábra) (20).
A tanulmány szerint a trigliceridszint
0,11 mmol/l csökkenése az ISZB
incidenciáját 18%-kal csökkentette. A
PROVE IT-TIMI-vizsgálat arra is utal,
hogy akut koronária szindrómában,
statinnal kezelt betegek esetében a
kardiovaszkuláris események csökken-
tésében az alacsony LDL-koleszterin
elérése mellett a triglicerid csökkentés
is fontos tényezõ (20). 1,7 mmol/l-nél
kisebb trigliceridszint esetén a VLDL-
értéke 0,8 mmol/l, ezért a non-HDL-
célértéke 0,8 mmol/l-rel nagyobb,
mint az LDL-koleszterin célérték, így ez
3,4 mmol/l-nek felel meg (18). A non-
HDL-koleszterin szintje szorosan korre-
lál az apoB-vel (21–24). A Fra-
mingham Heart-tanulmányba bevont
5794 beteg adatait elemezve azt talál-
ták, hogy a non-HDL-koleszterin, az
LDL-tõl függetlenül is, erõs, pozitív
összefüggést mutatott az ISZB-vel (5.
ábra) (25). Az ISZB incidencia közötti
összefüggés a triglicerid értéktõl füg-
getlenül szorosabb volt a non-HDL-






A fenti adatok azt sugallják, hogy
pontosítani kell a HDL-koleszterin és a
triglicerid helyét preventív és terápiás
irányelvekben. Az USA 2002-ben ki-
adott NCEP ATP-III (National Cho-
lesterol Education Program Adult
Treatment Panel III) magas LDL-ko-
leszterinszint esetén ennek csökkenté-
sét kell az elsõdleges célnak tekinteni,
és ezután a további jelentõs kardio-
vaszkuláris rizikót képezõ magas trigli-
cerid és alacsony HDL-koleszterinszint
kezelése is javasolt (18). Abban az
esetben, ha a szérum trigliceridszint
magasabb, mint 2,3 mmol/l, az LDL-
célérték után a non-HDL-koleszterin
célérték elérése javasolt (26, 27).
2004-ben Grundy és munkatársai ak-
tualizálták az ATP III ajánlásait, és eb-
ben hangsúlyozták a kombinációs ke-
zelés jelentõségét a monoterápiával
szemben, a magas szérum triglicerid
és alacsony HDL-koleszterinszinttel
rendelkezõ egyéneknél (27). 2007-
ben az ADA és az AHA közös ajánlást
dolgozott ki a kardiovaszkuláris ese-
mények primer prevenciójára diabéte-
szes betegekben (28). Ebben az el-
sõdleges cél minden diabéteszes be-
teg esetén továbbra is a 2,6 mmol/l
LDL-koleszterin elérése. Abban az
esetben, ha kardiovaszkuláris beteg-
ség is fennáll, 1,8 mmol/l a célérték.
A triglicerid vonatkozásában az 1,7
mmol/l-es célértéket javasolják, a
HDL-koleszterint tekintve pedig férfi-
aknál 1 mmol/l, nõk esetében 1,3
mmol/l feletti érték érendõ el (29).
Azon betegeknél, akik triglicerid érté-
ke 2,3-5,6 mmol/l között van, a non-
HDL-koleszterin 3,3 mmol/l célérték
elérését javasolják. 5,64 mmol/l-nél
nagyobb trigliceridszint esetén a pri-
mer terápiás célnak nem az LDL-ko-
leszterin csökkentését, hanem a
pancreatitis veszély mérséklése érde-
kében a trigliceridszint csökkentését
tekintik. A 2008-as ADA-ajánlás fi-
gyelembe vette a 2006. évi AHA/ACC
(American Heart Association/Ameri-
can College of Cardiology) szekunder
5. ÁBRA. A NON-HDL-KOLESZTERINSZINT JELENTÕS PREDIKTORA AZ ISZB KOCKÁZATNAK






































































prevenciós ajánlását, amelyben ismert
kardiovaszkuláris betegségben szen-
vedõ betegeknél a 2,2-5,6 mmol/l tri-
glicerid-értéknél a 3,3 mmol/l-es
non-HDL-koleszterinszintet javasolták
célértéknek. Nagyon magas kardio-
vaszkuláris rizikóval rendelkezõ egyé-
neknél megfontolandó a non-HDL-
koleszterin célértékének 2,6 mmol/l-
re való csökkentése. A fenti ajánlások
mindegyike megemlíti, hogy ezen cél-
értékeket a statin+fibrát, statin+niko-
tinsav kombinációjával javasolják el-
érni (30). 
A III. Magyar Kardiovaszkuláris Kon-
szenzus Konferencia ajánlása szerint
az elsõdleges fontosságú LDL-kolesz-
terinszint célértékek elérése után a
másodlagos terápiás cél férfiak esetén
az 1,0 mmol/l, nõknél az 1,3 mmol/l
feletti HDL-koleszterinszint elérése. A
harmadlagos lipidológiai cél a trigli-
ceridszint magas és közepes kardio-
vaszkuláris kockázat esetén 1,7 mmol/l,
kis kockázatban pedig a 2,3 mmol/l
alatti értékének elérése (31).
A TELJES LIPIDKONTROLL
ELÉRÉSÉNEK NEHÉZSÉGEI
A MAI TERÁPIÁS 
GYAKORLATBAN
Napjainkban igen hatékony lipidcsök-
kentõ szereink vannak és ezek megfe-
lelõ alkalmazása lehetõvé teszi azt,
hogy a betegek minél nagyobb száza-
léka elérje a lipid-célértékeket. Ennek
ellenére a mindennapi tapasztalat azt
igazolja, hogy a lehetõségekkel nem
élünk megfelelõen. Alsheikh-Ali és
munkatársai 877 nem ISZB-s, de az
ATP-III alapján nagy kockázatú beteg-
ben (diabétesz, perifériás érbetegség,
hasi aorta aneurizma vagy stroke és
TIA utáni állapotúak) vizsgálták a
lipidcsökkentõ kezelés hatékonyságát.
Azt találták, hogy a betegek 66%-a
nem érte el az LDL-, 66%-a a HDL-,
és 71%-a a non-HDL-koleszterin cél-
értékeket (6. ábra). Ebben a csoport-
ban 84% volt azon betegek aránya,
akik legalább egy lipid-célértéket nem
értek el, azaz csak a résztvevõk 16%-
a volt célértéken mindhárom lipidpa-
raméter tekintetében (32). A 635
ISZB-s beteg 88%-a nem ért el leg-
alább egy lipid-célértéket, tehát csak
12% érte el mindhárom lipidcélt, és
csupán 50% az elsõdleges fontosságú
LDL-koleszterin ajánlott értéket (18,
32). Ugyanebben a vizsgálatban az
alacsony HDL-koleszterinszintû egyé-
nek 4,7%-a szedett csak niacint,
4,9%-a fibrátot és 0,9%-uk niacint és
fibrátot együttesen. A 2,3 mmol/l-nél
magasabb szérum triglicerid értékkel
rendelkezõ betegek közül, csak 9,5%
részesült fibrát és 8,2% niacin, 1,9%-
a niacin+fibrát kezelésben (32). Vizs-
gálatok sora igazolta, hogy a betegek
jelentõs százaléka nem éri el a célér-
tékeket. A kérdés az, hogy milyen ha-
tása van ennek a klinikai végpontok
tekintetében. Charland és munkatár-
sai az Amerikai Egyesült Államokban
longitudinális retrospektív vizsgálat-
ban tanulmányozták ennek jelentõsé-
gét (33). A betegeket 3 csoportra osz-
tották:
1. csoport: a kiindulási LDL-koleszterin
érték nem volt optimális, 
2. csoport: a kiindulási LDL-, és/vagy
a HDL-koleszterin, vagy a triglicerid
érték nem volt optimális, 
3. csoport: a kiindulási LDL-, a HDL-
koleszterin és a triglicerid érték nem
volt optimális (tehát a három lipidpa-
raméter közül egyik sem). 
A vizsgálat azt igazolta, hogy mindhá-
rom csoportban fordított arányú ösz-
szefüggés van a kardiovaszkuláris
események kockázata és az elért cél-
értékek aránya között. 
Az 1. csoportban 25%-kal csökkent
azoknak a kockázata, akik célértéken
voltak azokkal szemben, akik nem, a
harmadik csoportban 46%-kal (33).
Ezek az adatok arra utalnak, hogy
mindhárom lipidparaméter vonatko-
zásában el kell érni a célértéket annak
érdekében, hogy csökkentsük a
kardiovaszkuláris eseményeket. Hason-
ló eredményrõl számoltak be Stanek és
munkatársai egy másik retrospektív, ob-
6. ÁBRA: A KÜLÖNBÖZÕ LIPID-CÉLÉRTÉKEKET EL NEM ÉRÕ BETEGEK ARÁNYA ISMERT ISZB-S ÉS
NAGY KOCKÁZATÚ NEM ISZB-S BETEGEK CSOPORTJAIBAN
7. ÁBRA: AZ OPTIMÁLIS LIPIDÉRTÉKEK ÉS A KARDIOVASZKULÁRIS ESEMÉNYEK GYAKORISÁGA KÖZÖTTI
ÖSSZEFÜGGÉS
CHD (n=635)























































































1,1 millió egyén adatait vizsgálva ele-
mezték azt, hogy a várható
kardiovaszkuláris esemény rizikója ho-
gyan alakul azoknál, akik az LDL-, a
HDL-koleszterin és a triglicerid vonat-
kozásában elérik a célértéket, azokhoz
képest, akik nem. Az átlagos követési
idõ 27±8 hónap volt. A célértékeket az
ATP-III ajánlása alapján állapították
meg, a betegeket négy csoportra osz-
tották:
1. csoportban: mindhárom paraméter
optimális volt,
2. csoportban: csak két lipidparaméter
volt optimális,
3. csoportban: csak egy lipidparaméter
volt optimális,
4. csoportban: egyik sem volt optimális
(10, 33). 
A kiindulási LDL-, HDL-koleszterin és
trigliceridszintek az egyes csoportoknál
nem különböztek szignifikánsan. A
kardiovaszkuláris eseményben szenve-
dõknél nagyobb számban volt kóros
lipidérték, a követési periódus alatt
csak mérsékelten javultak a lipid-
értékek. Kimutatták, hogy a triglicerid-
célértéket elérõk aránya volt a leggya-
koribb és a legstabilabb, 75%. A HDL-
koleszterin célértéket elérõk aránya
65% volt, ez az arány nem javult a kö-
vetési idõ alatt, az LDL-célértéket elérõk
aránya 30% volt, amely a követés vé-
gén 40% lett. Az összes lipid-célértéket
elérõk aránya a kezelés kezdetén 13%,
a követés végén 20% volt. Amennyiben
egy lipidérték vonatkozásában észleltek
kedvezõtlen értéket, akkor mérsékelten
nõtt a kardiovaszkuláris esemény rizi-
kója, ha kettõ, vagy három lipidér-
téknél, akkor a növekedés már szignifi-
kánsnak bizonyult. Az LDL-koleszterin
célérték elérésének kombinálása a
HDL-koleszterin vagy a triglicerid-
célérték hiányával 22-45%-kal növelte
a kardiovaszkuláris rizikót. A 7. ábra
azt mutatja be, hogy hogyan változott a
kardiovaszkuláris események kockáza-
ta az egyes lipidparaméterek célérték
elérési arányával (34). Cziráky és
munkatársai, valamint Simko és
munkatársai retrospektív vizsgálataik-
ban a lipid-célértékek kardiovaszkuláris
eseményekkel és költségekkel való kap-
csolatát vizsgálták (35, 36). A lipid-
célértékeket az ATP III alapján adták
meg. Az elsõ vizsgálatban 10.303 nem
inzulindependens diabéteszes és
42.475 nem-diabéteszes beteg adatai-
ban elemezték a célértékek elérését. Az
átlagos követési idõ 27±10 hónap
volt. A kiindulási adatok azt mutatták,
hogy a diabéteszes betegekben sokkal
súlyosabb volt a kardiovaszkuláris be-
tegség, és több egyéb megbetegedés is
elõfordult, mint a nem-diabéteszesek
esetében. A diabéteszes csoportban jó-
val kisebb százalékban érték el a kom-
binált optimális célértékeket, mint a
nem diabéteszes csoportban, ami arra
utal, hogy a lipidpanel minden kompo-
nense alulkezelt volt ezen betegekben
(35). A lipid-célértékek elérésének ha-
tását a kardiovaszkuláris események
költségeire 52.748 diabéteszes és
nem-diabéteszes beteg adatainak
elemzése alapján vizsgálták. Szignifi-
káns különbséget észleltek az egész-
ségügyi kiadásokban az ISZB vagy bár-
mely kardiovaszkuláris betegség vonat-
kozásában azok között, akik elérték a
kombinált LDL-, HDL-koleszterin és
triglicerid-célértékeket, azokkal szem-
ben, akik nem. A mindhárom lipid-
(LDL-, HDL-koleszterin és triglicerid) -
célértéket elérõk között betegenként
9%-kal alacsonyabb volt az éves
kardiovaszkuláris kezeléssel kapcsola-
tos költség a nem optimális lipidszinte-
ken levõkhöz képest (8. ábra) (36). A
megfelelõ lipidcsökkentõ terápiával
csökken a reziduális rizikó, ami a kar-
diovaszkuláris események számának és







A korábbi vizsgálatok alapján az LDL
csökkentést követõen jelentõs kardio-
vaszkuláris rizikó marad. A lipidcsök-
kentõ kezelés elsõnek választandó
szerei, a statinok monoterápiás alkal-
mazásával sok esetben nem vagyunk
képesek az LDL-, HDL-koleszterin- és
triglicerid-célértékek elérésére. Ezért
megfontolandó a teljes lipidprofil
kontrolljának biztosítása céljából a
kombinált kezelés. 
Kombinált kezelés során lehetõleg
olyan szereket kell alkalmazni, ame-
lyek egymás lipidcsökkentõ hatását
fokozzák, míg mellékhatásaik nem
adódnak össze (37). Az LDL-kolesz-
terin célértékek elérése céljából az
ezetimib és a statin kombináció ideá-
lisnak tûnik, mert az ezzel elért alacso-
nyabb LDL-koleszterinszinttel a bete-
gek jelentõs része eléri a célértéket. Az
optimális LDL-koleszterinszint ellenére
sok esetben továbbra is emelkedett
marad a triglicerid és alacsony a
HDL-koleszterinszint (38, 39). Az
amerikai irányelvek niacint és fibrátot
vagy azok statinnal való kombináció-
ját ajánlják magas rizikójú, alacsony
HDL-koleszterin és magas triglicerid-
szinttel rendelkezõ egyéneknél
(28–30), és ezek adását a III. MKKK is
javasolja (31). 
8. ÁBRA: A KARDIOVASZKULÁRIS BETEGSÉGEK ÉVES KEZELÉSI KÖLTSÉGE A LIPID-CÉLÉRTÉKEKET ELÉRÕ
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